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Objective  Through epidemiological investigations and Xiamen distribution of 
pregnancy outcomes in pregnant women and explore the PAHs and other environmental 
pollution effects on pregnancy outcome, combined with metabolic enzyme gene 
polymorphism analysis of polycyclic aromatic hydrocarbons, PAHs exposure on fetal 
health assessment hazards. 
Methods  804 questionnaires collected using epidemiological data of pregnant 
women to understand the environmental factors on pregnancy outcome in pregnant 
women. At the same time by gas tandem mass spectrometry (GC-MS) Determination of 
73 cases of maternal peripheral blood, cord blood levels of polycyclic aromatic 
hydrocarbons, and polymerase chain reaction-restriction fragment length polymorphism 
(PCR-RFLP) Technical Analysis PAH metabolic enzyme gene polymorphism analysis 
of polycyclic aromatic hydrocarbons exposure to health hazards to the fetus. 
Results 
1. 804 paired samples of maternal and child epidemiological data Results: 
Cesarean section rate of 31.8%, 3.98% rate of preterm birth, low birth weight rate was 
2.74% children, great children incidence was 1.24%, the population sex ratio at birth 
121, maternal age, educational level, residence, dietary habits and cooking related 
pregnancy (P> 0.05). 
2. Determination of polycyclic aromatic hydrocarbons Results: A total of maternal 
and neonatal umbilical cord blood from the serum (N = 73) was detected in 11 kinds of 
polycyclic aromatic hydrocarbons, in addition to Chr, the remaining 10 PAHs in 
mothers and neonatal blood umbilical cord serum were correlated (P <0.05), cord blood 
levels of various PAHs were lower than the blood content of the mother. Mother, 
umbilical cord blood and neonatal serum PAHs content in adverse pregnancy outcomes 
between the control group there was significant difference (P <0.05). 
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hydrocarbons: metabolic enzymes in different genotypes, with CYP1A1Msp Ⅰ site 
pure and mutant (Val / val) in peripheral blood of the mother of fluorene (Fl) high 
concentration (P = 0.032), more than no significant difference. CYP1A1Msp Ⅰ site 
with pure and mutant genotypes (val / val) of the risk of preterm neonates compared 
with wild-type (ile / ile), heterozygous wild type (ile / val) higher (P <0.05). 
Conclusions  
1. Xiamen cesarean section rates, preterm delivery, the incidence of low birth 
weight children, a huge children were lower than the national average, but the high sex 
ratio at birth; The study did not find the living conditions of pregnant women, eating 
habits and pregnancy outcome cooking correlation. 
2. Maternal serum concentration of PAHs was related, umbilical cord blood PAHs 
content not greater than the mother; adverse pregnancy outcomes higher than the control 
group of PAHs. 
3. PAH metabolic enzyme gene polymorphism: a CYP1A1Msp Ⅰ site pure and 
mutant genotypes (val / val) of the risk of preterm neonates compared with wild-type 
(ile / ile), heterozygous wild type (ile / val) high . PAHs of different gene 
polymorphisms are different between, CYP1A1 genetic polymorphism on the 
metabolism of PAHs may play an important role 
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第一章  绪  论 
1 
第一章  绪  论 
优生优育是我国基本国策，是关系中华民族人口素质的重要问题，也是我国
各级政府的重要职责。我国是出生缺陷和残疾高发的国家，现有残疾人口 6000 多









每年约 80 万人死亡和 460 万人伤残调整寿命损失。在中国，不断增长的能源消耗
和机动车辆加重了环境的负担。2005 年监测的 522 个城市中，有 39.7%城市的空
气质量达不到 GB 3095—1996《环境空气质量标准》二级水平的要求。 
近年来，随着环境污染等高危因素的日趋严重，各地出生缺陷人口控制形势
也日趋严峻。据厦门市出生缺陷调查资料表明，2005－2007 年，厦门市出生缺陷






















第一章  绪  论 
2 
区的正常体重婴儿，死于呼吸系统原因的比例较高（调整 OR=1.40，95%CI 为 1.0















万吨 PAHs 释放到大气中，同时有 2.3 万吨进入水环境。近年来，不管是对空气、
水体、沉积物、土壤、燃烧与烟尘，还是对食品与人体的研究与调查，都发现了
大量的 PAHs。1976 年，美国环境保护署公布的 129 种优先控制的环境污染物中， 
PAHs 占到 16 种。因为城市化和重油使用的增加，造成大陆径流和大气沉降成为




BaP 含量达 0.56-3.32 μg/L。对厦门市冬季不同功能区大气 PM2.5 中多环芳烃
（PAHs）的昼夜变化特征进行分析的结果表明：大气中 PAHs 总浓度（ΣPAHs）
































1.2.2 多环芳烃与子代生长发育迟缓  
 Dejmek 〔8〕等选取捷克工业污染严重的 Teplice 地区和农业区 Prachatice，分析
比较两个地区多环芳烃的暴露水平与宫内发育迟缓的关系。在控制胎次、教育程
度、婚姻状况、出生季节、母亲吸烟史等混杂因素后，发现在孕 8 周时，中、高
剂量（中剂量= 2～20 ng/m3，高剂量≥20 ng/ m3 ） 的多环芳烃暴露，可使宫内发
育迟缓的发生率增加。Perera 等〔9〕对生活在纽约的非洲裔妊娠妇女的调查显示，
母体血浆中 PAHs 和杀虫剂的浓度与新生儿低出生体重和出生头围减小相关。在国
内，Deliang Tang〔11〕等对中国铜梁地区煤电发电厂周围 2.5km 以内的 150 例新生
儿脐带血的白细胞中 PAH-DNA 加合物测定结果显示，在控制了其他因素后，
PAH-DNA 加合物浓度高与新生儿出生体重低、头围小、身长短有关联，且会导致
生长发育迟滞。Roquer 等在 129 个足月产的新生儿中分析了母亲怀孕期间暴露于
香烟烟气对胎儿指标的影响，结果肯定了无论是主动或被动吸烟都可使胎儿出生
时体重、身长、头围和胸围降低。 
1.2.3 多环芳烃与子代智力发育迟缓  
 除了影响胎儿和新生儿的生长发育外，PAHs 宫内暴露还被证明影响子代后期













第一章  绪  论 
4 
在纽约的非吸烟妊娠妇女，使用便携式环境监测仪监测妊娠晚期（个人）生活环
境的空气质量。孕期暴露 PAH 的平均水平为 3.49 ng/m3（0. 65~36. 47ng/m3），根
据 PAH 暴露水平将研究对象分为高浓度暴露组（浓度大于等于 P 75）和低浓度暴
露组（浓度低于 P 75）。结果显示，1 岁和 2 岁时不同 PAH 暴露水平的行为、认知
和精神运动发育未见异常，但 3 岁时，智力发育指数（MDI）与 PAH 暴露呈高度
负相关（β=4. 68，95%CI8. 13~1. 24）；高 PAH 组的 MDI 评分比低 PAH 组少 5. 69
（95%CI2.33~9. 05）分（排除了其他混杂因素的影响）；智力发育也相对迟缓（OR=2. 
89，95%CI1. 33~6. 25）。不过，精神运动发育指数（PDI）与 PAH 暴露无关。此外，
Singh〔12〕等的研究还显示多环芳烃的暴露会增加儿童氧化应激指数，即增加其患




1.3 PAHs 代谢基因的遗传易感性 




1.3.1 细胞色素 P450 混合功能氧化酶基因  
大部分的致癌物本身并没有活性，只有在经过体内有关的代谢酶的活化或转
化，才能由前致癌物转变成终致癌物。细胞色素 P450（CYP450）酶系统为体内Ⅰ
相代谢酶家系，PAH 等经过 CYP450 的转化后变成有活性的亲电性代谢物与细胞
大分子结合，形成 PAH-DNA 加合物，导致细胞中癌基因 myc、ras 等或抑癌基因
p53 等表达发生改变，最终导致癌变。CYP1A1 基因定位于 15 号染色体，编码芳
香烃羟化酶（AHH）。由于 CYP450 酶基因具有多态性，对环境致癌物催化特性不
同，因此不同个体表现出对肿瘤的易感性不同。正常情况下，妊娠早期人胎盘绒
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形成易于与 DNA 结合的亲电性物质。此外，不同的 CYP 基因型对 PAHs 代谢也
有重要影响， Whyatt 等〔13〕研究发现有 CYP1A1 MspⅠ限制性酶切位点的新生儿
体内 PAH-DNA 加合物的含量（8.7±2.8 个/108 个核苷酸）要高于没有此位点的新
生儿（4.8±1.0 个/108 个核苷酸，P=0.04）。同时，该研究组在对波兰 70 对母婴研
究中发现，具有 CYP1A1 MspI 限制性位点（纯合或杂合）的新生儿具有较高的加
合物水平（P=0.04）。 
1.3.2 谷胱甘肽-S-转移酶（GSTs）基因  
GSTs 为Ⅱ相解毒酶家系，主要由 5 个酶家族（α、μ、π、δ和θ）组成，




GSTP1。GSTP1 基因定位于 11 号染色体，Whyatt 等〔13〕研究发现 GSTP1 ile/ile 和





GSTM1 正常型以及具有 CYP1A1MspI 限制性酶切位点的新生儿血清芘水平较高。 
1.3.3 多环芳烃受体（Arylhydrocarbon receptor，AhR）基因  
芳香烃受体是一种公认的配体激活的转录因子，在几种Ⅰ相解毒的细胞色素
P450 基因的表达中有调控活性，AhR 基因定位于 7 号染色体。由于苯并（a）芘是
第一个被发现的环境化学致癌物，而且致癌性很强，故经常以 BaP 作为 PAHs 的
代表。苯并（a）芘进入人体后，与多环芳烃受体结合，导致 AhR 空间结构发生变
化，核易位区、二聚化区以及 DNA 结合区域被暴露出来，配体、AhR 与 HSP90
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